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РЕЗЮМЕ: Наличиеассоциации остеоартрозаи метаболического
синдрома сопровождается более выраженным суставным синдромом,
повышенным уровнем провоспалительных цитокинов и меньшей
эффективностьюлечения.
Обследовано 50 пациентов состеоартрозом и метаболическим
синдромом. ?группу (n=26) составили пациенты вкомплекслечения
которых включен комбинированный препарат
хондроэтинсульфат/глюкозамин(ХС/ГА) по1 капсулетриразавденьв
течениимесяца, затемпо1 капсуледваждывдень, во ?группу (n=24)
вошлибольные, которыевместесХС/ГАпринималидиацереинпо50 мгдва
разавдень.
Результатыисследованияпоказали, чтоиспользованиедиацереинав
комбинации с ХС/ГА у больных с ассоциацией остеоартроза и
метаболического синдромапривело к болем выраженному снижению
провоспалительныхцитокиновИЛ-1β, ИЛ-6 иФНО-α, чтоспособствовало
уменьшению клиническихпроявленийсуставногосиндрома, снижению
потребности и длительности приема нестероидного
противовоспалительногосредств.
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Убольныхостеоартрозом (ОА) рискразвитиясердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ) исмертоностиотнихвыше, чемвпопуляции [1].
Эпидемиологические исследования продемонстрировали увеличение
заболеваемостиОАупациентовсметаболическимсиндромом(МС). Так,
МС выявлену59% больныхсОА иу23% безОА [2]. В развитии
первичногоОА иССЗможновыделитьобщиефакторыриска: возраст,
ожирение, наследственную предрасположенность, повышение уровня
холестерина, толерантностикглюкозе, сахарныйдиабет. ВпатогенезеМСи
ОАведущуюрольиграютметаболическиенарушенияинеспецифическое
воспаление [3]. Ожирение, проатерогенная дислипидемия и
2инсулинорезистентоность способствуют продукции провоспалительных
маркеров(С-реактивногобелка(СРБ), факторанекрозаопухоли- α(ФНО-α
), интерлейкина–1β(ИЛ-1β), интерлейкина- 6 (ИЛ-6)) [4], чтовцелом
способствуетещебольшей выраженности воспаления у пациентов с
асоциациейОАиМС [5]. Доказано, чтомаркерысистемноговоспаления,
связанысклиническимипроявленимиОАиМС[6]. Дисбалансцитокинов
приводиткповреждению структурнойифункциональнойцелостности
хрящевого экстрацелюлярного матрикса. Цитокины в небольших
концентрацияхнеобходимыедляподдержанияимунногогомеостаза, в
избытке–способствуютпрогрессированиюпатологическогопроцесса, и,
какследствию, развитиюдегенеративно-дистрофическихивоспалительных
измененийсуставныхтканей[7].
Поскольку функциональные изменения и маркеры системного
воспаления (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-αиСРБ) приассоциацииОА сМС
значительновыше, чемубольныхтолькоОА илиОА всочетаниис
ожирением [8], нашевниманиепривлеклоиспользованиевкомплексном
лечении ассоциации ОА и МС препаратадиацереина [9]. Механизм
противовоспалительногодействияэтогопрепаратане обусловленвлиянием
на циклооксигеназуи липооксигеназу. Диацереинингибируетпродукцию
ИЛ-1 макрофагами и синовиоцитами, угнетает продукцию
миелопероксидазы, β-глюкуронидазы и эластазы, снижает содержание
металлопротеиназ в хряще, стимулирует синтез протеогликанов,
гликозаминогликанови гиалуроновойкислоты[10].
Цельисследования: оценитьпротивовоспалительную иклиническую
эффективностькомплексахондроэтинсульфата(ХС)/глюкозамина(ГА) и
диацереинаубольныхОАвсочетаниисМС.
Материалыиметоды: обследовано50 больныхсассоциациейОА ?-??
рентгенологическихстадийиМС. ОАдиагностировалисиспользованием
критериевАмериканскогоколледжаревматологов(АCR, 1990, 1991), МС-
согласно критериям ВООЗ (1999). Пациентам назначали ингибиторы
ангиотензин-превращающегоферментаи/илисартаны, аторвастатин, по
показаниямметформин, диклофенаквсуточнойдозедо150 мгвтечении12
-14 дней. Взависимостиотсхемлечениябольныеразделенынадвегруппы:
?(n=26) - составили пациенты вкомплекслечениякоторыхвключен
комбинированныйпрепаратХС/ГА(500 мг/500 мг) по1 капсулетриразав
деньвтечениимесяца, затемпо1 капсуледваждывдень, ? (n=24) -
пациенты, которыевместесХС/ГАпринималидиацереинпо50 мгдвараза
в день. Группы были сопоставимы по возрасту, полу, тяжести и
длительностизаболевания, выраженностиболевогоисуставногосиндромов.
Контрольнуюгруппусоставили20 практическиздоровыхлиц.
Обследование включало: збор анамнеза, объективный осмотр,
антропометриюсопределениеммассытела, роста, сагиттальногодиаметра,
3окружности талии и бедер, исследование суставов с их осмотром,
пальпациейиоценкойболевойчувствительностиповизуальнойаналоговой
шкале(ВАШ), индексуЛекенаиWOMAC. Определениецитокинов(ИЛ-1β,
ИЛ-6, ФНО-a ) всыороткекровипроводилисиспользованиемнаборовООО
«Протеиновый контур» (Россия) и ООО «Укрмедсервис» (Украина)
согласнометодикиизготовителя. Оценивалиисследуемыепоказателидо
началалеченияичерез3 месяца. Статистическуюобработкурезультатов
проводилиприпомощилицензированнойпрограммыMicrosoft Office 2000
(дог. ? 8318137 от28.05.2008).
Результаты исследования и обсуждение: изучение содержания
провоспалительныхцитокиновупациентовсМСдолеченияпоказало, что
уровеньИЛ-1βповышенв4,7 раза(р<0,001), ИЛ-6 - в3,3 раза(р<0,001), а
ФНО-α- почтив5 раз(р<0,001) всравнениисоздоровыми(таблица).
ЧерезтримесяцаотначалалечениясодержаниеИЛ-1βупациентов?и
?группоставалосьвышепосравнению создоровими (р<0,001), ноу
пациентов?группыонбылнижечемв?группе(р?-?<0,01).
Концентрация ИЛ-6 в результателечения у больных ? группы
снизиласьмаксимально: в3,0 разапосравнениюсозначенимдолечения
(р<0,001) ив1.7 разабыламеньше, чемупациентов?группы(р?-?<0,001).
Таблица– Уровень провоспалительных цитокинов у больных с
ассоциациейостеоартрозаиметаболическогосиндромавзависимостиот
схемылечения
Показа-
тель,
пг/мл
Контроль,
n=20
Долечения Через3 месяцапосле
лечения
?группа,
n=26
?группа,
n=24
?группа,
n=26
?группа,
n=24
ИЛ-1β 15,6 ± 0,51 71,6 ± 3,6* 69,8 ± 2,9* 42,32± 2,16*◊ 34,8 ± 1,75*•◊
ИЛ-6 4,6± 0,39 17,4 ± 1,02* 16,4 ± 0,92* 9,58 ± 0,46 *◊ 5,76 ± 0,26*•◊
ФНО-α 5,3± 0,42 25,3 ± 2,54* 25,1 ± 2,46* 19,6 ± 0,68*◊ 11,8 ± 0,57*•◊
Прим.: различиядостоверны(р<0,05) междупоказателями: * - контроля,•-
?и?групп; ◊- доипослелечения.
СодержаниеФНО-αпослетрехмесяцевотначалалечениявовсех
группахоставалосьвыше, чемвконтроле, однакоупациентов?группыон
былнижев1,7 разапосравнениюспоказателембольных?группы(р?-?<0,05).
4КлиническаяэффективностьтерапииупациентовсассоциациейОАи
МСчерез3 месяцалеченияподтвержденаснижениемальгофункционального
тестаЛекенаупациентов?группына38,5%, ?группы- на66,7% (р?-?<0,05).
БольпридвиженияхпоВАШ убольных?группыуменьшиласьна58,3% в
сравненииспоказателемдолеченияидостоверноотличаласьотпоказателя?
группына20,7% (р?-?<0,05).
Приоценкепотесту WOMAC наблюдалосьуменьшениеболевого
синдромана14,8% убольных?группы, на54,2% упациентов?группы(р?-
?<0,01); скованности–на18,5% и62,5% (р?-?<0,01); активности–на29,6% и
8,3% соответственно(р?-?<0,01). Врезультатеиспользованиядиацереинаи
ХС/ГАупациентов?группына63% снизиласьсуточнаяпотребностьв
диклофенакеидлительностьегоприема(р?-?<0,05).
Таким образом, через 3 месяцаот началалечения наибольший
противовоспалительныйэффектупациентовсОАиМСудалосьдостичь
прииспользованиикомплексноголеченияХС/ГАидиацереина, благодаря
егоспособностиснижатьконцентрациюпровоспалительныхИЛ-1β, ИЛ-6 и
ФНО-α. ПрименениекомбинацииХС/ГАсдиацериномобеспечилобольший
клинический эффект лечения, подтвержденный альгофункциональным
тестом Лекена, индексом ВАШ и WOMAC, снижением количестваи
длительностиприемадиклофенака.
Выводы:
1. ИспользованиекомбинациихондропротекторовХС/ГАидиацеринау
пациентов с ОА и МС обеспечило более выраженный
противовоспалительный и клинический эффекты, что подтверждено
достоверным снижением уровня провоспалительных цитокинов и
уменьшениемклиническихпроявленийсуставногосиндромапосравнениис
лечениемХС/ГА.
2. Включение диацереина привело к снижению потребности и
длительностиприеманестероидногопротивовоспалительногосредства.
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